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A síndrome hepatopulmonar (SHP), presente em pacientes cirróticos, é pouco 
estudada na esquistossomose hepatoesplênica (EHE) e inclui a ocorrência de 
dilatações vasculares intrapulmonares (DVPs). O ecocardiograma transesofágico 
com contraste de microbolhas (ETEc) é mais sensível que o ecocardiograma 
transtorácico com contraste de microbolhas (ETTc) na identificação de DVP na 
cirrose. Procuramos avaliar o desempenho do ETEc comparado ao ETTc na 
identificação de DVP para diagnóstico de SHP em pacientes com EHE. 
Estudamos 22 pacientes com EHE submetidos a ETEc e ETTc para pesquisa de 
DVP, além de exames laboratoriais. Os ETEc e ETTc foram realizados, 
empregando-se solução salina agitada, injetada em veia periférica. A 
visualização tardia das microbolhas em câmaras esquerdas indicava presença 
de DVP. Os resultados foram comparados entre os dois métodos pelos testes t 
de Student e qui-quadrado (significância p < 0,05). Todos os pacientes 
submeteram-se ao ETEc sem intercorrências. Excluíram-se três pacientes com 
forame oval patente (FOP) ao ETEc, restando 19 para análise. A DVP esteve 
presente ao ETEc em 13 pacientes (68%) e, ao ETTc (p < 0,01), em apenas seis 
pacientes (32%). Não houve diferenças significativas nos dados clínicos e 
laboratoriais entre os grupos com e sem DVP, incluindo a diferença alvéolo-
arterial de oxigênio. O diagnóstico de SHP (presença de DVP com alterações 
gasométricas) ocorreu em cinco pacientes pelo ETEc e em apenas um destes 
pelo ETTc (p = 0,09). Concluímos que, em pacientes com EHE, o ETEc foi 
seguro e superior ao ETTc na detecção de DVP não identificada ao ETTc, 

































1.1 Esquistossomose Mansoni: Aspectos Gerais 
 
A esquistossomose, doença endêmica considerada uma das mais difundidas 
no mundo, é a segunda mais devastadora das doenças parasitárias após a malária 
pela sua importância e repercussão socioeconômica. Apesar do controle satisfatório 
em alguns países, ainda constitui um grande problema de saúde pública nos países 
em desenvolvimento pelo risco de contaminação das populações rurais e periféricas 
da cidade e pela falta de programas de controle adequados1,2. Ocorre em 74 países 
distribuídos pela América, leste do Mediterrâneo, Egito e, principalmente, no 
continente africano. 
Segundo a Organização Mundial de Saúde (OMS), 600 milhões de pessoas 
são expostas à infecção e cerca de 200 milhões delas são infectadas. Destes, 
aproximadamente 50% são sintomáticos e até 10% desenvolvem as formas graves 
da doença que determinam mais de 200 mil mortes por ano1-3. 
No Brasil, a doença é encontrada em 19 estados, estimando-se a prevalência 
de 5 a 7 milhões de esquistossomóticos e 25 milhões expostos em áreas de risco. 
Refletindo o panorama socioeconômico brasileiro, a região Nordeste é a mais 
acometida e se destaca por apresentar as formas crônicas e mais graves. Relatórios 
da OMS demonstram que as taxas de internações e mortalidade da doença 
declinaram em relação à década de 1980, sendo a mortalidade atual em torno de 0,1 
por 100 mil habitantes. Contudo, a doença continua apresentando altas taxas de 
morbidade funcional, com deficiência na qualidade de vida devido às comorbidades 
associadas3-6. 
O tratamento regular com medicamentos, como o praziquantel e oxamniquine, 
pode impedir as formas graves da doença, mas não as elimina, pois as 
características ambientais e comportamentais dos indivíduos dificultam o controle de 




sua transmissão1,7. Em alguns países, o custo dos medicamentos representa uma 
proporção elevada do orçamento, colaborando para a prevalência da doença7. 
Os dados estatísticos sobre a síndrome hepatopulmonar na esquistossomose 
hepatoesplênica são escassos. Presume-se que cerca de 10% dos pacientes com 
esquistossomose hepatoesplênica desenvolvem a hipertensão portopulmonar3. 
 
1.2 Ciclo Evolutivo da Esquistossomose e Envolvimento Sistêmico da 
Doença 
 
O ciclo biológico do Schistosoma mansoni de maior importância 
epidemiológica envolve dois hospedeiros: o homem como definitivo e o molusco do 
gênero Biomphalaria como intermediário3. 
Resumidamente, os ovos do parasita são eliminados pelas fezes do homem 
infectado e podem atingir a água doce, evoluindo para formas capazes de infectar os 
caramujos, os quais sofrem várias transformações até desenvolverem as cercáreas, 
que são eliminadas novamente na água e infectam o hospedeiro suscetível. Ao 
penetrarem na pele ou nas mucosas do hospedeiro, tais organismos, sob a forma de 
esquistossômulos, atingem os tecidos e a circulação venosa periférica chegando aos 
pulmões e, posteriormente, atingem a circulação esquerda (veias pulmonares, 
coração e aorta) até chegarem ao fígado. No fígado, ocorrem o amadurecimento das 
larvas em macho e fêmea e o acasalamento, de onde migram para as veias 
mesentéricas. Nesse local, ocorre a ovoposição de cerca de 300 ovos por dia 
durante muitos anos. Parte dos ovos passam para a luz intestinal, sendo eliminados 
nas fezes, mantendo o ciclo biológico. Alguns podem ficar retidos na parede do 
intestino, induzindo à inflamação e a ulcerações locais; os que ficam na circulação 
são levados ao fígado pela veia porta. Na região periportal, ocorrerá um processo 
inflamatório ao redor do ovo, com fibrose e proliferação vascular, constituindo a 
fibrose de Symmers. 




A doença caracteriza-se por fase aguda, que pode ser confundida com outras 
patologias digestivas, e por fase crônica nas formas hepatointestinal e 
hepatoesplênica (EHE), sendo esta última de maior gravidade e morbidade em 
decorrência das complicações da hipertensão portal, como a síndrome 
hepatopulmonar que será descrita neste estudo. 
Na fase crônica, por se tratar de doença granulomatosa, pode acometer 
teoricamente qualquer órgão, além do sistema digestório, porém com frequência 
bem menor. 
O envolvimento pulmonar na EHE é pouco estudado, com prevalência 
variável em função da natureza da população estudada de séries clínicas ou 
anatomopatológicas de necropsias8. Descrevem-se formas pulmonares crônicas, 
que podem evoluir sem ou com hipertensão pulmonar de graus diversos, em 
presença ou ausência de cianose8. Os relatos do acometimento pulmonar na EHE 
descrevem, sobretudo, sobre a hipertensão portopulmonar que acomete cerca de 
10% dos pacientes com hipertensão portal3. 
Lesões vasculares pulmonares são atribuídas não só à ação direta de ovos e 
larvas, que chegam aos pulmões como êmbolos por circulação colateral 
portossistêmica na presença de hipertensão portal8, mas também como reações de 
hipersensibilidade e hiper-reatividade dos vasos. 
 
1.3 Dilatação Vascular Intrapulmonar nas Hepatopatias Crônicas e na 
Esquistossomose Hepatoesplênica: aspectos fisiopatológicos 
 
A dilatação vascular intrapulmonar (DVP) constitui o substrato anatômico das 
alterações clínicas, marcadamente a hipoxemia observada em pacientes com 
doença hepática crônica, hipertensão portal ou shunt portossistêmico congênito ou 
adquirido, e integra a tríade da síndrome hepatopulmonar (SHP)9-13. 




Entretanto, em pacientes esquistossomóticos na forma hepatoesplênica com 
hipertensão portal, mesmo com função hepática preservada, a DVP e a SHP têm 
sido pouco descritas14,15. 
A exclusão da passagem do sangue venoso pelo fígado, que ocorre na 
hipertensão portal em cirróticos ou na EHE ou, ainda, em anastomoses 
cavopulmonares (cirurgia de Glenn), seria o determinante fisiopatológico para a 
ocorrência das DVPs. O desequilíbrio entre substâncias vasodilatadoras e 
vasoconstritoras, dependentes de produção ou metabolização hepática, favorece o 
acúmulo de substâncias vasodilatadoras no pulmão, entre elas, o óxido nítrico, que 
desempenha importante papel nesse mecanismo16-18. 
O diâmetro normal dos capilares pulmonares varia de 8 a 15 micra, podendo 
alcançar valores de 100 a 150 até 500 micra em cirróticos19,20. Capilares dilatados, 
associados a débito cardíaco aumentado21 presente em disfunções hepáticas sem 
cardiopatia ou pneumopatia, têm como consequência principal o desequilíbrio na 
relação ventilação-perfusão, permitindo que o sangue venoso alcance diretamente 
as veias pulmonares, provocando hipoxemia ou aumento da diferença alvéolo-
arterial de oxigênio [D(A-a)O2]
19,20. 
O mecanismo principal responsável por essa alteração seria a deterioração 
da difusão-perfusão do oxigênio que ocorre em situações em que a ventilação 
pulmonar se encontra normal, em ar ambiente, porém as moléculas do oxigênio 
inspirado não se difundem até a porção central da corrente sanguínea do capilar 
dilatado, determinando uma redução da saturação da hemoglobina, que passa 
insaturada para o capilar arterial, associado a uma redução do tempo de hematose 
devido o estado circulatório hiperdinâmico21 por um débito cardíaco elevado, 
presente em 30% a 50% dos pacientes cirróticos, resultando um shunt funcional da 
direita para a esquerda. Essa alteração pode ser reduzida ou revertida com oferta de 
oxigênio a 100%22. 
 




Outro mecanismo que justificaria a hipoxemia em pacientes cirróticos seriam as 
comunicações anatômicas arteriovenosas intrapulmonares23, bem definidas do ponto 
de vista anatomopatológico, mas sua frequência não foi alta nos pacientes estudados, 
conforme relatos de Berthelot et al.24 e Rodrigues-Roisin25, que descreveram a DVP 
em maior número em seus pacientes. Nesse mecanismo, a hipoxemia é mantida com 
a oferta de oxigênio a 100%, o que possibilita o diagnóstico diferencial com DVP22. 
 
1.4 Diagnóstico da Dilatação Vascular Pulmonar para a Caracterização 
da Síndrome Hepatopulmonar nas Hepatopatias Crônicas e na EHE 
 
Como a DVP faz parte da tríade da SHP, é fundamental uma adequada 
caracterização dessa alteração vascular pelos métodos diagnósticos, de forma direta 
ou indireta. 
A arteriografia pulmonar permite o diagnóstico e a localização das fístulas 
arteriovenosas pulmonares26, porém não identifica as DVPs, sobretudo em fases mais 
precoces, quando já confirmadas ao ecocardiograma com contraste e associadas a 
alterações gasométricas. Além disso, constitui um método invasivo, o que limita seu 
uso. 
A cintilografia pulmonar representa método diagnóstico não invasivo que 
utiliza radioisótopos associados à albumina. Em presença de capilares dilatados 
(calibre superior a 20 micra), os macroagregados injetados por veia periférica são 
captados em tecidos extrapulmonares, principalmente o cerebral, confirmando um 
shunt direito-esquerdo, porém não afasta a possibilidade de um shunt 
intracardíaco27,28. A albumina marcada, não absorvida pelos pulmões, determina a 
fração do shunt que, em indivíduos normais, não ultrapassa a 6% e, nos pacientes 
com SHP, pode atingir de 10% a 71%. 
A ecocardiografia com contraste de microbolhas constitui alternativa 
interessante e útil para a caracterização indireta das DVP nas hepatopatias crônicas, 




ao não utilizar radiação ionizante e ser facilmente disponível. Baseia-se na detecção 
de microbolhas para o átrio esquerdo, após passarem pela barreira capilar pulmonar 
em presença das DVPs. Na ausência de DVP, as microbolhas permanecem 
impactadas nos capilares pulmonares até serem absorvidas; poucas podem passar 
tardiamente para o átrio esquerdo através dos shunts fisiológicos29,30. 
O ecocardiograma transtorácico com microbolhas (ETTc) é mais eficaz em 
diagnosticar precocemente as DVPs em sua fase inicial em relação aos métodos de 
imagem anteriormente referidos. É considerado o método diagnóstico padrão27 para 
esse fim, por ser simples e não invasivo, embora haja limitações por janela 
inadequada ou falso positivo para o diagnóstico de DVP pela presença de shunt 
esquerdo-direito através de forame oval patente (FOP)27. 
O ecocardiograma transesofágico com contraste de microbolhas (ETEc), por 
sua vez, tem possibilitado melhor definição de imagem e maior acurácia diagnóstica 
que o ETTc na identificação e graduação das DVP em cirróticos29-32. Adicionalmente, 
possibilita a identificação precisa e direta do FOP, ao verificar o aparecimento 
precoce das microbolhas no átrio esquerdo através do pertuito33. 
Há poucos relatos da SHP de etiologia não cirrótica, incluindo a 
esquistossomótica34-37. 
Faria et al., em 195938, descreveram fístulas arteriovenosas, levando à 
síndrome cianótica em esquistossomóticos, secundária ao processo inflamatório 
arteriolar e perivascular provocado pelos ovos do parasita que favoreceriam a 
abertura de comunicações arteriovenosas. 
Alterações nas análises gasométricas, como hipoxemia e aumento da D(A-
a)O2, foram encontradas em 38% de 134 pacientes cianóticos com hipertensão 
portal esquistossomótica no estudo de Guimarães et al. em 197739. Nesses 
pacientes, o diagnóstico de hipertensão portal foi realizado por cateterismo direito. 
Duas décadas depois, foi publicado um dos primeiros relatos de SHP em um 
paciente com doença hepática esquistossomótica por Al-Moamary et al.40. 




Em artigo mais recente de 2009, em nosso meio, Ferreira et al.14 publicaram 
estudo de 84 pacientes com esquistossomose, 35 deles na forma hepatointestinal e 
49 na forma hepatoesplênica, encontrando, no grupo total, 6% de prevalência de 
SHP e, no grupo de EHE, 10%. 
Recentemente, em outra série brasileira de 121 pacientes com EHE estudada 
por Gonçalves-Macedo et al.41, com mais da metade apresentando cirrose associada, 
foi descrita a ocorrência de SHP entre 26% e 42% dos casos. A maior prevalência de 
SHP nesse estudo foi influenciada pela alta frequência de cirrose hepática superposta 
à EHE. 
Nesses estudos anteriores14,40,41, foi descrito o uso do ETTc para o 
diagnóstico das DVPs nos pacientes com EHE, porém, até o momento, não há 





























Considerando-se o melhor desempenho diagnóstico do ETEc na detecção da 
DVP em cirróticos e a ausência de relatos prévios utilizando esse método para o 
diagnóstico das DVPs na EHE, propusemos o presente estudo, cujos objetivos 
foram: 
1 estabelecer o papel do ETEc na identificação e quantificação das DVPs 
em pacientes com EHE sem cirrose associada; e 
2 comparar os resultados obtidos ao ETEc com aqueles verificados ao 
























PACIENTES E MÉTODOS 
 
 




Inicialmente, 29 pacientes oriundos do Serviço de Hepatologia da Disciplina 
de Gastroenterologia da Escola Paulista de Medicina (EPM) da Universidade 
Federal de São Paulo (UNIFESP), com diagnóstico prévio de EHE sem hipertensão 
pulmonar sob tratamento em hospital terciário, foram estudados no período de 
agosto de 2012 a fevereiro de 2014 e encaminhados ao Serviço de Ecocardiografia 
da Disciplina de Cardiologia da EPM-UNIFESP, com o objetivo de investigar a 
presença da SHP, incluindo a detecção de DVP ao ETTc como método 
convencional, complementado com o ETEc, de acordo com nosso protocolo de 
pesquisa. 
Todos tinham critérios epidemiológicos, clínicos (hepatoesplenomegalia), 
laboratoriais (presença de ovos de Schistosoma mansoni nas fezes ou biópsia retal) 
e ultrassonográficos (fibrose de Symmers) para o diagnóstico de EHE. Apenas um 
paciente apresentava ascite caracterizada ao exame clínico. Sete pacientes foram 
excluídos: dois por esplenectomia prévia, dois por doença pulmonar, um por cirrose 
hepática, um por trombose de veia porta e um por imagem ecocardiográfica 
inadequada para avaliação. Adicionalmente, excluíram-se três pacientes com FOP 
ao ETEc, restando 19 indivíduos, os quais constituíram o grupo de estudo com 
esquistossomose hepatoesplênica (GEHE). Destes, 17 pacientes (89%) 
apresentavam varizes esofageanas à endoscopia, tratadas com escleroterapia 
prévia. A função hepática estava relativamente preservada em todos os pacientes do 
GEHE. Nenhum deles apresentou disfunção ventricular esquerda, valvopatia, 
doença arterial coronariana suspeita ou comprovada ou cardiopatia congênita 
associada. As características demográficas e clínicas do GEHE estão relacionadas 
na tabela 1. 









Tabela 1. Características demográficas e clínicas dos pacientes com esquistossomose 
hepatoesplênica 
Idade (anos) 51,8 ± 8,4 (41 a 66) 
Sexo 10 homens 9 mulheres 
SC (m²)  1,72 ± 0,14 (1,56 a 2,07) 
FC (bpm)  73 ± 16 (51 a 106) 
PAS (mmHg)  139 ± 20 (105 a 178) 
PAD (mmHg)  83 ± 15 (60 a 113) 
Hb (g/dl)  13,7 ± 2,4 (8,9 a 18,8) 
Htc (%) 41,1 ± 5,3 (30,6 a 48,1) 
Plaquetas (mil/mm³)  94.843 ± 60.391 (25.000 a 28.1000) 
Albumina (g/dL)  4,43 ± 0,40 (3,9 a 5,3) 
AST (U/L)  34,8 ± 10,1 (24 a 59) 
ALT (U/L)  31,5 ± 13,5 (17 a 77) 
Fosfatase alcalina (U/L)  94 ± 26 (67 a 161) 
RNI 1,2 ± 0,18 (1,01 a 1,5) 
PaO2 (mmHg)  80,2 ± 9,1 (60 a 97) 
PaCO2 (mmHg)  36,7 ± 4,7 (28 a 45) 
SatO2 (%) 95,8 ± 1,59 (94 a 98) 
D(A-a)O2 (mmHg) 10,9 ± 7,5 (2,63 a 26,68) 
Valores expressos em média ± 1 desvio padrão (intervalo de variação entre parênteses), ALT = 
alanina amino transferase, AST = aspartato amino transferase, FC = frequência cardíaca, Htc = 
hematócrito, Hb = hemoglobina, PaO2 = parcial de oxigênio no sangue arterial, PaCO2 = pressão 
parcial de gás carbônico no sangue arterial, PAS = pressão arterial sistólica, PAD = pressão arterial, 








Um grupo de 19 pacientes submetidos ao ETEc para pesquisa de eventos 
embólicos foi selecionado para controle dos graus de contraste com microbolhas, 
pareados por idade e sexo com o grupo EHE. Esses pacientes não apresentavam 
doenças hepática, cardíaca, pulmonar nem forame oval patente ao ETEc. 
Todos os indivíduos do GEHE e do grupo controle (CG) apresentavam ritmo 
sinusal estável, com fração de ejeção do ventrículo esquerdo normal (> 0,55) e 
velocidade do refluxo tricúspide (VRT) inferior a 2,8 m/s42, sem sinais indiretos de 
hipertensão pulmonar. 
Todos os indivíduos estudados assinaram o termo de consentimento livre e 
esclarecido (TCLE) e o protocolo de estudo foi aprovado pelo comitê de ética da 
instituição. 
 
3.2 Avaliação Clínica 
 
Os pacientes do GEHE foram submetidos a exames laboratoriais, que 
incluíram testes para avaliação da função hepática, gasometria arterial (posição 
sentada, repouso e em ar ambiente), ultrassonografia abdominal, endoscopia 
digestiva alta, radiografia de tórax e espirometria, no intervalo máximo de três 
semanas em relação ao ETEc. A D(A-a)O2 foi calculada por meio da fórmula: D(A-
a)O2 = [FiO2 x (Pb-PH2O)-PACO2/R] - PaO2; onde: FiO2 é a fração inspirada de O2; 
Pb é a pressão barométrica, na cidade de São Paulo (690 mmHg); PH2O representa 
a pressão de vapor d’água a 37oC (47 mmHg); PaCO2 é a pressão alveolar de CO2, 
assumida como igual à PaCO2; R é a razão de troca gasosa (V’CO2/V’O2, sendo 
considerado o valor de 0,8. Analisou-se também a saturação arterial de oxigênio 
(SatO2). 
O diagnóstico da SHP foi estabelecido considerando-se D(A-a)O2 maior que 
15 mmHg e/ou PaO2 inferior a 80 mmHg
25 associada à presença de DVP 
caracterizada pelo exame ecocardiográfico com contraste de microbolhas43. 











Todos os indivíduos do GEHE e GC submeteram-se inicialmente ao ETTc, 
seguido do ETEc. Foi utilizado equipamento HDI 7, Phillips Health Care, com 
transdutor 4 MHz para o ETTc e com sonda esofágica multiplanar 3-7 MHz para o 
ETEc. 
Inicialmente, foi feita avaliação estrutural e funcional do coração ao ETTc, de 
acordo com as recomendações da Sociedade Americana de Ecocardiografia (ASE). A 
fração de ejeção do ventrículo esquerdo foi calculada pelo método biplanar de 
Simpson. O cálculo da pressão arterial pulmonar foi derivado do refluxo tricúspide44-46. 
Realizou-se teste com contraste por meio de injeção em veia periférica cubital de soro 
fisiológico agitado manualmente para obtenção de microbolhas. Na presença de DVP, 
as microbolhas salinas surgiam nas cavidades esquerdas quatro a seis batimentos 
cardíacos após seu aparecimento no átrio direito. O aparecimento precoce (até três 
batimentos) era atribuído a shunt intracardíaco, em geral, devido a FOP, cujo 
diagnóstico era otimizado pela manobra de Valsalva. O efeito do contraste foi 
observado no corte apical quatro câmaras (4C) e foi classificado como presente (teste 
de contraste positivo) ou ausente (negativo), sem graduar sua intensidade (figura 1). 
Nenhum dos indivíduos do GC apresentou teste de contraste positivo ao ETTc. 
  





Figura 1. Corte apical 4C ao ETT. Opacificação das câmaras direitas após a injeção de 
contraste salino agitado. Observam-se algumas microbolhas nas câmaras esquerdas após 
quatro ciclos cardíacos (teste positivo para DVP) 
  




Realizou-se ETEc sob sedação com midazolam e fentanila nas doses 
habituais, considerada a inexistência de disfunção hepática, com monitorização 
contínua da SatO2, do ritmo cardíaco e da pressão arterial sistêmica durante o 
procedimento de acordo com as técnicas estabelecidas47. A manobra de Valsalva foi 
realizada quando possível. Varizes de esôfago não foram consideradas 
contraindicação absoluta ao ETEc, exceto na presença de sangramento ativo ou 
recente (< 15 dias). Após a injeção salina agitada, o contraste no AE foi graduado 
pelo ETEc de acordo com a classificação empregada por Vedrinne et al.30 
modificada: grau 0 = nenhuma microbolha; grau I (mínimo) = microbolhas raras e 
puntiformes; grau II (leve) = microbolhas com sinal mais grosseiro e difuso, sem 
preencher completamente o AE; grau III (moderado) = muitas microbolhas 
preenchendo homogeneamente o AE, mas com menor intensidade que no AD, e 
grau IV (importante) = distribuição homogênea das microbolhas entre os dois átrios 
(figura 2). 
  






Figura 2. Corte bicaval ao ETE. Opacificação do átrio direito após injeção de contraste salino 
com presença de microbolhas pequenas e esparsas (teste de contraste de grau leve) no átrio 
esquerdo após quatro ciclos cardíacos 
 
  




3.4 Análise Estatística 
 
As variáveis contínuas de distribuição normal foram descritas como média e 
desvio padrão. Variáveis categóricas foram descritas como proporções. 
Utilizou-se o teste t de Student não pareado para comparar variáveis 
contínuas entre os grupos. Foram usados os testes qui-quadrado, de Pearson, ou 
exato, de Fisher, quando necessário, para comparar a frequência das variáveis 
categóricas. O nível de significância adotado nas análises e estatísticas foi de 5%, e 
as análises foram realizadas no software Statistica versão 13.0 (Starsoft Power 
Solutions. Inc.). Foi utilizado o teste de Kolmogorov-Smirnov para avaliar a 





























Os pacientes do GEHE apresentaram dados estruturais cardíacos normais 
(dimensões cavitárias, espessura e massa do ventrículo esquerdo (VE)), funções 
sistólica e diastólica do VE preservadas (fração de ejeção do VE de 0,67 ± 0,04) e 
pressão sistólica arterial pulmonar de 27 ± 3 mmHg (velocidade do refluxo tricúspide 
= 2,34 ± 0,14 m/s) avaliados ao ETT. 
Todos os pacientes do GEHE realizaram o ETEc sem quaisquer 
intercorrências. Não houve hipóxia, arritmias, alterações neurológicas nem 
sangramento digestivo decorrente do procedimento. 
No grupo controle submetido ao ETEc, o grau I do teste de contraste foi 
observado em 12/19 (65%) dos indivíduos, sendo ausente nos demais. Dessa forma, 
o grau I foi considerado resposta normal ao ETEc. Portanto, apenas graus maiores 
ou iguais a II foram considerados testes positivos para DVP no GEHE ao ETEc. 
Os resultados da comparação do diagnóstico de DVP entre o ETEc e o ETTc 
no GEHE estão descritos na tabela 2. Ao ETEc, o teste positivo para DVP ocorreu 
em 13/19 (68%) pacientes do GEHE, sendo um em grau III (moderado) e 12 em 
grau II (leve); nenhum paciente desse grupo apresentou contraste em grau 
importante. Ao ETTc, a presença de contraste em câmaras esquerdas no GEHE foi 
detectada em apenas 4/19 pacientes (21%; p < 1% versus ETEc). O teste foi 
negativo para DVP em seis pacientes por ambos os métodos (ETEc e ETTc), sendo 
grau I de contraste ao ETEc em cinco desses pacientes, fato considerado normal. 
A distribuição das diversas características clínicas, laboratoriais e 
ecocardiográficas dos pacientes do GEHE em relação à presença ou ausência de 
DVP diagnosticada ao ETEc está exposta na tabela 3. 
A idade, o tempo de tratamento, a superfície corpórea, as informações 
clínicas e os dados laboratoriais gerais foram equivalentes nos dois subgrupos 
grupos de pacientes. 




Não houve diferença da D(A-a) O2 entre os dois grupos, porém notou-se 
tendência a maiores valores da PaO2, com níveis significantemente maiores de 
SatO2 e menores de PaCO2 no subgrupo com DVP. 
Do ponto de vista ecocardiográfico, foi observada a tendência a maiores 
dimensões das cavidades esquerdas e dos volumes do AE no subgrupo com DVP 
em relação ao subgrupo sem DVP. Não houve diferenças significantes das frações 
de ejeção do VE e dos níveis de pressão sistólica arterial pulmonar entre os dois 
subgrupos. 
O diagnóstico de SHP, estabelecido pelos critérios baseados somente no 
ETTc, ocorreu em um paciente (5%); por sua vez, o ETEc confirmou o achado nesse 
paciente e caracterizou essa síndrome adicionalmente em mais quatro pacientes, 
totalizando cinco pacientes por esse método (26%; p = 0,09). 
 
  




Tabela 2. Comparação entre o ETEc e o ETTc no diagnóstico de DVP nos pacientes com 
esquistossomose hepatoesplênica 
 ETTc negativo para DVP ETTc positivo para DVP Total 
ETEc negativo para DVP 6 (32%) 0 6 (32%) 
ETEc positivo para DVP 9 (47%) 4 (21%) 13 (68%) 
Total 15 (79%) 4 (21%) 19 (100%) 
ETTc: ecocardiograma transtorácico com contraste de microbolhas; ETEc: ecocardiograma 








Tabela 3. Características clínicas, laboratoriais e ecocardiográficas dos pacientes com 
esquistossomose hepatoesplênica em função da presença ou ausência de DVP ao ETEc 
 Com DVP (n = 13) Sem DVP (n = 6) p 
Idade (anos) 50,7 ± 8,9 54,7 ± 7,8 0,19 
Sexo (fem./masc.) 8 F, 5 M 1 F, 5 M 0,14 
Tempo de  tratamento (anos) 15 ± 11 12,5 ± 12 0,30 
Índice superf. corp. (m²) 1,73 ± 0,15 1,70 ± 0,13 0,34 
FC (bpm) 70,8 ± 16 79,25 ± 15 0,21 
PAS (mmHg) 143 ± 15 131,4 ± 28 0,16 
PAD (mmHg) 85 ± 9 77,4 ± 25 0,18 
AST (U/L) 34,1 ± 11 35,8 ± 9 0,38 
ALT (U/L) 28,2 ± 8 38 ± 21 0,10 
Fosfatase alcalina (U/L) 92 ± 27 100,3 ± 25 0,27 
TAP (segundos) 1,16 ± 0,14 1,04 ± 0,15 0,09 
RNI 1,25 ± 0,16 1,22 ± 0,3 0,43 
Albumina (g/dl) 4,4 ± 0,46 4,5 ± 0,27 0,30 
Hb (g/dl) 13,8 ± 2,4 13,7 ± 2,7 0,48 
Ht (%) 40,9 ± 5,2 41,5 ± 6,8 0,42 
PaO2 (mmHg) 82,5 ± 9,2 75,3 ± 8,9 0,06 
PaCO2 (mmHg) 34,9 ± 3,5 40,7 ± 5,3 <0,01 
SatO2 (%) 96,4 ± 1,2 94,7 ± 2 0.01 
D(A-a)O2 mmHg 11,0 ± 6,6 10,9 ± 9,84 0,49 
PaCO2/R mmHg 43,7 ± 4,3 50,8 ± 6,6 <0,01 
AE (mm) 36 ± 5 33 ± 3 0,12 
Vol. AE indexado (ml/m²) 24 ± 5 21 ± 3 0,12 
Vol. AE (ml) 41,8 ± 9,8 35,9 ± 5,4 0,09 
DDVE (mm) 48,5 ± 5,1 45,5 ± 2,9 0,10 
FEVE (%) 66,4 ± 0,4 68,7 ± 0,4 0,15 
PSAP (mmHg) 28,1 ± 4,3 27 ± 3,6 0,35 
Valores expressos em média e um desvio padrão (intervalo de variação entre parênteses). 
Legenda: AE = átrio esquerdo, ALT = alanina amino transferase, AST = aspartato amino 
transferase, FC = frequência cardíaca, D(A-a)O2 = diferença alvéolo arterial de oxigênio, DDVE = 
diâmetro diastólico do ventrículo esquerdo, FEVE = fração de ejeção do ventrículo esquerdo, Hb = 
hemoglobina, Htc = hematócrito, PaO2 = pressão parcial de oxigênio, PaCO2 = pressão parcial de 
gás carbônico, PaCO2/R = pressão parcial de gás carbônico/coeficiente respiratório, PAS = 
pressão arterial sistólica, PAD = pressão arterial diastólica, PSAP = pressão sistólica pulmonar, 
RNI = razão normalizada internacional do tempo de protrombina, SatO2= saturação arterial de 






























Este é o primeiro estudo utilizando o ETEc na identificação de DVP na 
esquistossomose com envolvimento hepatoesplênico. Em cirróticos, estudos foram 
realizados para este diagnóstico por meio do ETTc e do ETEc10,27. A comparação 
entre esses dois métodos na identificação das DVPs em cirróticos com hipertensão 
portal foi realizada inicialmente por Vedrinne et al.30. Segundo esses autores, o 
ETEc apresentou maior sensibilidade na detecção do shunt intrapulmonar 
comparado ao ETTc, sendo indicado em todos os pacientes com suspeita de DVP 
não diagnosticada pelo ETTc. Em outro estudo semelhante, Fischer et al.31 
verificaram que o ETEc também permitiu graduar o aparecimento das microbolhas 
nas cavidades esquerdas em graus variáveis (de discreto até importante). Além 
disso, observaram que esses graus apresentavam relação direta com as alterações 
gasométricas encontradas31. O emprego do ETEc nesses estudos mostrou-se 
vantajoso, uma vez que a qualidade de imagem transtorácica pode dificultar a 
visualização do contraste com microbolhas, o que é contornado pela janela 
transesofágica. 
A presença de shunt intracardíaco originada de um FOP também é melhor 
diagnosticada pelo ETEc29,48,49. O FOP, presente em três pacientes excluídos de 
nossa série após o ETEc, poderia ser o responsável pela passagem do contraste 
para as cavidades esquerdas ao ETTc e causar eventual superestimação da 
frequência de DVP. Esse fato demonstra a superioridade do método transesofágico 
no reconhecimento desta entidade. 
Em nosso estudo, a presença de contraste tênue (grau I) ao ETEc em 
alguns indivíduos do GC ocorreu provavelmente devido a shunt pulmonar fisiológico, 
que possibilita a passagem de microbolhas de contraste de pequenas dimensões, 
capazes de ultrapassar a barreira do leito capilar pulmonar e atingir as câmaras 
esquerdas. Por essa razão, consideramos apenas o grau II ou superior como teste 
positivo para DVP. 




O achado mais relevante de nosso estudo em pacientes com EHE e função 
hepática relativamente preservada foi a ocorrência de DVP subclínica, ainda sem 
repercussão nas trocas gasosas, detectada ao ETEc em frequência 
significantemente maior que a encontrada ao ETTc. Em nossos pacientes com EHE, 
o ETEc teve a capacidade de detectar graus discretos de alterações vasculares 
pulmonares, que podem corresponder a estágios inicias da doença. 
Estudos em cirróticos e hipertensão portal, a DVP ao ETEc foi observada em 
51% a 75% dos pacientes, frequência esta substancialmente maior do que aquela 
detectada ao ETTc, que variou de 13% a 47%30-32,50. 
Na EHE, a existência de DVP já havia sido descrita anteriormente em nosso 
meio por Ferreira et al.14 em igual proporção àquela observada na presente série, 
porém utilizando exclusivamente o método transtorácico. Na recente série brasileira 
de Gonçalvez-Macedo41, baseando-se apenas no ETTc, foram descritas maiores 
prevalências de DVP e SHP em 121 pacientes com EHE, porém com alta frequência 
de cirrose associada (64 pacientes), o que certamente contribuiu para seus 
resultados. 
Em nosso estudo, o ETEc permitiu, em nove pacientes, o diagnóstico 
adicional de DVPs que não haviam sido identificadas pelo ETTc, destacando o valor 
do método transesofágico na caracterização indireta dessa alteração vascular. 
Portanto, em concordância com os achados em cirróticos, o ETEc em pacientes com 
EHE foi mais sensível que o ETTc para o diagnóstico das DVPs, demonstrando a 
superioridade desse método em mais de um aspecto na EHE. 
Na presente série, houve uma tendência do ETEc em diagnosticar a SHP em 
um número maior de pacientes em comparação ao ETTc. Esses dados refletem os 
critérios utilizados para o diagnóstico de SHP, que podem variar com respeito às 
características gasométricas25. Possivelmente, resultados mais expressivos 
poderiam ser observados com um maior número de pacientes. 




Não houve diferença estatisticamente significante da D(A-a)O2 entre os 
subgrupos com ou sem DVP, destacando o papel do ETEc para o diagnóstico em 
uma fase subclínica das DVPs. Por outro lado, três pacientes com hipoxemia e/ou 
D(A-a)O2 aumentada apresentaram teste de microbolhas negativo pelos dois 
métodos ecocardiográficos. Esse resultado pode ser decorrente do tipo de contraste 
(solução salina), da técnica de injeção e do tamanho das microbolhas atingido. 
Embora as microbolhas formadas variem de 24 a 180 micra, bolhas maiores que 60 
micra, que são mais ecogênicas, podem ter dificuldade para atravessar o leito 
capilar mesmo dilatado, produzindo sinal mais fraco32. Além disso, a dissociação dos 
achados ecocardiográficos com contraste e os dados gasométricos em relação à 
DVP reflete a labilidade das trocas gasosas, uma vez que os exames não foram 
realizados simultaneamente, podendo ocorrer alterações temporais e dinâmicas das 
manifestações ecocardiográficas e gasométricas. Diferenças na PaO2, SatO2, 
PaCO2 entre os subgrupos com e sem DVP permanecem incertas. 
Estudos recentes relatam a DVP e a SHP como precursoras ou associadas à 
hipertensão portopulmonar em cirróticos e esquistossomóticos51,52. Embora 
entidades distintas, tanto pela clínica quanto por achados ecocardiográficos, têm em 
comum os efeitos da endotelina 1 nos vasos pulmonares, cuja síntese aumenta na 
presença de hipertensão portal, provocando vasoconstrição ao se ligar a um tipo de 
receptor (denominado A) e vasoditalação ao se ligar a com outro receptor 
(denominado B), resultando na síntese endotelial do óxido nítrico. 
Nos pacientes cirróticos estudados por Fussner et al., a hipertensão 
portopulmonar diagnosticada por cateterismo direito foi detectada tardiamente em 
relação ao diagnóstico da SHP até 10 anos após, e a associação das duas 
entidades foi relacionada a decréscimo da sobrevida, cujos motivos são incertos, 
porém refletem a severidade da doença hepática, o grau de hipertensão arterial 
pulmonar e a hipoxemia que piora o quadro das duas entidades51. 




Em cirróticos, a presença de DVP piora o prognóstico da doença, contribui 
para a indicação mais precoce do transplante hepático e acarreta maior risco de 
mortalidade após o transplante em pacientes com hipoxemia acentuada53,54. 
Entretanto, não conhecemos o papel prognóstico das DVPs encontradas na 
EHE, presentes em pacientes sem alterações clínicas e gasométricas pulmonares. 
Estudos adicionais são necessários para determinar seu curso evolutivo nesse 




Assim como em outros estudos com pacientes cirróticos e hipertensão 
portal31,55, o ETEc, na presente série de pacientes com EHE sem disfunção 
hepática, foi realizado sem complicações, sob sedação nas doses habituais. A 
sonda foi introduzida sem intercorrências até o terço distal do esôfago, 
ultrapassando o hiato esofágico para obter os cortes transgástricos mesmo em 




A amostra relativamente pequena de pacientes com EHE é uma limitação do 
estudo, porém traduz o comportamento da doença em nosso meio: a incidência de 
esquistossomose no Brasil vem se reduzindo ao longo dos últimos anos, sobretudo 
em nosso hospital universitário, que se localiza fora de zona endêmica da doença. 
A baixa prevalência de SHP nesta amostra reduzida de pacientes limitou a 
demonstração da associação da DVP com o grau de hipoxemia e elevação da D(A-
a)O2. Outra limitação, inerente ao método, é a produção de microbolhas de tamanhos 
variados pela agitação manual da solução salina, portanto, sem possibilitar sua 




padronização de tamanho e ecogenicidade, o que geraria maior uniformidade dos 
achados. 
 
5.3 Implicações Clínicas 
 
Como demonstrado, o ETTc negativo não exclui a presença de DVP na EHE; 
portanto, diante da suspeita clínica, o ETEc seria indicado para estabelecer o 
diagnóstico de DVP com maior segurança nesse grupo de pacientes. O significado 
clínico ou prognóstico dessas alterações vasculares na EHE deverá ser estabelecido 
em estudos longitudinais futuros. 
Em síntese, o ETEc foi superior ao ETTc na identificação de DVP e da SHP 
nos pacientes com EHE e função hepática relativamente preservada, sobretudo em 
seus estágios mais precoces. O método transesofágico foi seguro nesses pacientes, 
na sua maioria com escleroterapia prévia de varizes esofageanas e sem 
sangramento recente, e diagnosticou FOP, que pode ser um fator confundidor no 





























1 Em pacientes com EHE e sem cirrose associada, o ETEc permitiu 
identificar e quantificar indiretamente as DVPs presentes. 
2 Nesses pacientes, o ETEc foi superior ao ETTc no diagnóstico de DVP 
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